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Zespół słabości (frailty)
— co powinien o nim wiedzieć onkolog?
Frailty — an overview for oncologists
STRESZCZENIE
Frailty — zespół słabości — występuje w populacji osób starszych z przewlekłymi problemami zdrowotny-
mi i wiąże się z postępującym zmniejszaniem się sprawności fizycznej. Jest to syndrom fizjologiczny,
charakteryzujący się zmniejszeniem rezerw i odporności na czynniki stresogenne. Zespół słabości wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem powikłań, takich jak utrata samodzielności, konieczność częstszych hospi-
talizacji, podatność na częstsze zachorowania czy nawet śmierć z powodu niekiedy nawet początkowo
błahego powodu. Wzrost stężenia markerów zapalnych, zaburzenia krzepnięcia, związane z wiekiem
zmiany w układzie hormonalnym oraz utrata masy mięśniowej lub sarkopenia wydają się ściśle związane
z powstawaniem tego zespołu. Kliniczne kryteria rozpoznania to: zmniejszenie masy ciała, osłabienie,
wyczerpanie, spowolnienie chodu i obniżona aktywność fizyczna.
Słowa kluczowe: zespół słabości, zespół kruchości, zespół wyczerpania rezerw, sarkopenia, kacheksja
ABSTRACT
Frailty syndrome defines the elderly population with chronic health care problems loosing the physical
efficiency. It is a physiological syndrome consisted of the diminishing physical reserves and also decreas-
ing resistance for the various stressors. It can lead to the social dependence and the increased risk of
hospitalization, morbidity and mortality rate, even due to the trivial causes. High level of inflammatory me-
diators, coagulation disturbances, age related changes in hormone levels, muscle loss or sarcopenia
appear to be connected with this syndrome. Clinical diagnosis consists of the weight loss, asthenia, fa-
tigue, walking slowness and physical capacity deterioration.
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Liczba pacjentów cierpiących z powodu chorób
nowotworowych stale wzrasta [1]. Każdego roku od-
notowuje się około 9 mln nowych zachorowań, a prze-
widuje się, że w 2030 roku liczba ta przekroczy 15 mln
[2]. W przeciągu ostatnich stu lat oczekiwany czas trwa-
nia życia (LE, life expectancy) wzrastał liniowo o 3 mie-
siące na rok [3], co przełożyło się na zwiększenie popu-
lacji osób starszych, w tym również cierpiących na cho-
roby nowotworowe. Obecnie ponad 50% nowych za-
chorowań na nowotwory dotyczy osób starszych, zatem
można się spodziewać, że odsetek pacjentów onkolo-
gicznych, którzy ukończyli 65. rok życia, będzie się sta-
le powiększał. Starzenie wiąże się ze zwiększonym ry-
zykiem występowania schorzeń, zwłaszcza przewle-
kłych, związanych z postępującymi procesami biologicz-
nymi, w których procesy degeneracyjne przeważają nad
wzrostem i regeneracją. Problem doboru, a następnie
kontynuacji optymalnego leczenia przyczynowego scho-
rzeń nowotworowych w tej grupie chorych, utrudniają
niejednokrotnie współistniejące schorzenia przewlekłe
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oraz ograniczenia sprawności zarówno fizycznej, jak
i intelektualnej.
W czwartym numerze czasopisma Gerontologia Pol-
ska, w artykule Całościowa ocena geriatryczna i jej zna-
czenie kliniczne w onkologii — systematyczny przegląd
piśmiennictwa dr hab. Krzysztof Krzemieniecki zapro-
ponował algorytm kwalifikujący chorych do całościo-
wej oceny geriatrycznej (COG) i dalszego postępowa-
nia onkologicznego. Jednym z istotnych elementów
tego schematu jest frailty syndrom (zespól wyczerpania
rezerw), którego rozpoznanie może decydować o za-
kwalifikowaniu chorego jedynie do postępowania ob-
jawowego [4]. W niniejszym artykule autorzy chcieli
przybliżyć pojęcie frailty syndrom, jego patomechanizm,
obraz kliniczny oraz konsekwencje i powikłania.
Pojęcie i definicja zespołu słabości
W ostatnim czasie obok powszechnie znanych pro-
blemów osób w wieku podeszłym, określanych jako
„wielkie problemy geriatryczne” (demencja, upadki, nie-
trzymanie zwieraczy), frailty syndrom (zespół słabości) stał
się kluczowym tematem zainteresowań geriatrów, zarów-
no w aspekcie praktyki klinicznej, jak i badań nauko-
wych. Zespół słabości nie jest synonimem zaawansowa-
nego wieku kalendarzowego, jednak jest on bardziej
rozpowszechniony w populacji osób najstarszych [5, 6].
Frailty, tłumaczone na język polski jako „zespół sła-
bości”, „zespół kruchości”, „zespół wątłości” lub „ze-
spół wyczerpania rezerw”, stał się powszechnie stoso-
wanym terminem, związanym z populacją osób star-
szych z przewlekłymi problemami zdrowotnymi i okre-
ślającym postępujące zmniejszanie się sprawności fi-
zycznej. Jednak mimo rosnącego w ostatnim okresie
zainteresowania tym zespołem oraz intuicyjnych umie-
jętności lekarzy klinicystów prowadzących leczenie star-
szych osób w zakresie oceny stanu pacjentów [chory
„słaby/kruchy” (frail)] dotychczas brakuje jednej, po-
wszechnie akceptowanej definicji oraz jednoznacznych
kryteriów rozpoznawania.
Jedną z pierwszych i nadal często używanych defi-
nicji zespołu słabości jest określenie wprowadzone
przez Lindę Fried. Mówi ono, że jest to „syndrom fi-
zjologiczny, charakteryzujący się zmniejszeniem rezerw
i odporności na czynniki stresogenne, wynikający ze
skumulowania się obniżonej wydolności różnych syste-
mów/układów fizjologicznych, co w konsekwencji pro-
wadzi do podatności na wystąpienie niekorzystnych
następstw” [7]. W innej definicji zespół słabości to „utra-
ta rezerwy fizjologicznej, połączona z zaburzeniem re-
gulacji endokrynologicznej i dysfunkcją układu immu-
nologicznego” [8]. W obu tych definicjach podkreśla
się rolę zmniejszonej rezerwy fizjologicznej jako istot-
nego czynnika warunkującego powstanie i manifesta-
cję tego zespołu. U zdrowych, młodych osób w prawi-
dłowych warunkach podczas funkcjonowania wielu
narządów i układów aktywnie wykorzystywany jest je-
dynie ich niewielki procent, podczas gdy reszta stano-
wi rezerwę czynnościową. Przy zachwianiu tej propor-
cji, gdy organizm angażuje większą część swoich po-
tencjalnych możliwości do utrzymania homeostazy
w warunkach podstawowych, proporcjonalnie zmniej-
sza się wielkość rezerwy fizjologicznej, co z kolei ogra-
nicza lub nawet niekiedy uniemożliwia adekwatną re-
gulację i dostosowanie się do nowych warunków. Tłu-
maczy to, dlaczego zespół słabości wiąże się ze zwięk-
szonym ryzykiem powikłań, takich jak utrata samodziel-
ności, konieczność częstszych hospitalizacji, wzrost za-
chorowań czy nawet śmierć z powodu niekiedy nawet
początkowo błahego powodu [5, 9].
U pacjentów z zespołem słabości występuje sarko-
penia, czyli utrata masy mięśniowej, zmniejszenie masy
ciała/niedożywienie, zmniejszenie siły, tolerancji wysił-
ku, spowolnienie ruchowe, zaburzenia równowagi,
zmniejszona aktywność fizyczna, pogorszenie funkcji
poznawczych oraz zwiększona wrażliwość na działanie
czynników stresogennych.
Rozpoznawanie zespołu słabości
Wielokrotnie próbowano znaleźć jednoznaczne kry-
teria lub skale pozwalające zidentyfikować osoby z ze-
społem słabości, uwzględniając zarówno objawy, pomiary
fizykalne, jak i sytuację socjalną badanych. Jak dotąd
nie udało się ustalić jednej, powszechnie zaakceptowa-
nej metody, która mogła by być metodą referencyjną
w procesie diagnozowania omawianego zespołu. Stano-
wi to znaczną trudność zarówno w praktyce klinicznej,
jak również w prowadzeniu badań naukowych i możli-
wości porównywania wyników otrzymywanych przez róż-
ne grupy badaczy. W praktyce jednym z najczęściej uży-
wanych sposobów do rozpoznania zespołu słabości są
kryteria zaproponowane przez Fried i wsp. w 2001 r. [6]:
— niezamierzone zmniejszenie masy ciała (> 5 kg
w ciągu 12 miesięcy);
— osłabienie — oceniane na podstawie zmierzonej dy-
namometrem siły dłoni, z uwzględnieniem wieku
i wartości wskaźnika masy ciała (BMI, body mass
index);
— wyczerpanie — określane przy użyciu skali depresji
(CES-D, Center for Epidemiologic Studies Depres-
sion Scale) [10];
— spowolnienie chodu — mierzone szybkością przej-
ścia (15 stóp — ok. 4,6 m) z uwzględnieniem płci
i wzrostu badanej osoby;
— obniżona aktywność fizyczna — na podstawie skró-
conej wersji Minnesota Leisure Time Activity
Questionnaire [11].
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Zespół słabości można rozpoznać, jeśli stwierdzi się
co najmniej trzy spośród wymienionych powyżej kryte-
riów. Przy obecności jednej lub dwóch z powyższych
patologii można zidentyfikować osoby obciążone zwięk-
szonym ryzykiem wystąpienia w przyszłości zespołu sła-
bości — pre-frail.
Wśród innych skal i narzędzi, którymi można po-
sługiwać się w diagnostyce zespołu słabości, znajdują
się: Clinical Global Impression of Change, Frailty index,
DSM-III-R criteria for diagnosis of frailty, CSHA Func-
tion Scale, CSHA rules-based definition of frailty, CSHA
Clinical Frailty Scale, Cumulative Illness Rating Scale,
Modified Mini Mental State examination [6, 12–14].
Epidemiologia zespołu słabości
W cytowanym badaniu Fried i wsp. rozpoznali ze-
spół słabości u 7% populacji osób po 65. rż. i u 30%
spośród badanych, którzy byli w wieku 80 lat lub star-
szych. Badanie uwidoczniło również znamienny wzrost
ryzyka wystąpienia w ciągu kolejnych 3 lat obserwacji
takich powikłań, jak: częstość hospitalizacji — 59%,
upadki — 28%, pogorszenie aktywności dnia codzien-
nego — 34% i śmierć — 18% w porównaniu z grupą
osób bez zespołu słabości (odpowiednio 33%, 15%, 8%
i 3%) [6]. Należy jednak zaznaczyć, że dane dotyczące
częstości występowania zespołu słabości są różne, co
wynika z różnic w badanej populacji (np. przyjęte kry-
terium wieku) oraz przyjętych kryteriów rozpoznania.
W badaniu Longitudinal Aging Study Amsterdam
(LASA) zespół słabości rozpoznano u 19% badanych,
którzy ukończyli 65. rż., czyli prawie 3-krotnie częściej
niż w badaniu cytowanym wcześniej [15].
Zespół słabości a niesprawność
i wielochorobowość
Niekiedy pojęcie zespołu słabości mylone jest lub
utożsamiane z wielochorobowością lub niepełnospraw-
nością. Jednak mimo istnienia powiązań pomiędzy
powyższymi pojęciami zależność i związek między nimi
nie jest prosty. W opublikowanym w 2001 r. badaniu
Fried i wsp. wykazali, że w grupie 2762 badanych,
u których stwierdzono zespół słabości i/lub wielocho-
robowość (obecność dwóch lub więcej schorzeń prze-
wlekłych) i/lub niesprawność (trudność lub uzależnie-
nie od osób drugich w wykonywaniu czynności dnia co-
dziennego — ADL), u 26,6% badanych, którzy speł-
niali kryteria zespołu słabości, nie stwierdzono współ-
istniejących schorzeń ani niesprawności [6]. Wyniki te
mogą sugerować niezależną drogę rozwoju zespołu sła-
bości jako związanych z wiekiem wielu zmian fizjolo-
gicznych prowadzących do osłabienia. Zespół słabości
w tym ujęciu można traktować jako stan subkliniczne-
go osłabienia systemów fizjologicznych, podczas gdy
wielochorobowość czy pojedyncze schorzenie jest ob-
razem uszkodzenia tych systemów [16]. Niesprawność
natomiast może być konsekwencją zarówno zespołu
słabości, jak i wielochorobowości. Niesprawność może
być także konsekwencją pojedynczej patologii na przy-
kład udaru mózgu. Stan funkcjonalny osób niespraw-
nych często jest stabilny, podczas gdy pacjent z zespo-
łem słabości i niesprawnością reaguje nawet na błahy
uraz załamaniem się homeostazy [17].
Patofizjologia
Dotychczas w pełni nie poznano pierwotnej etio-
logii zespołu słabości. Uwzględnia się wiele mechani-
zmów, które mogą odgrywać istotną rolę w powsta-
waniu omawianego zespołu. Użyteczne może być po-
strzeganie zespołu słabości jako stanu krytycznej rów-
nowagi pomiędzy stanem stabilnym i stanem patolo-
gicznej, nadmiernej wrażliwości na czynniki stresogen-
ne [18]. Wzrost stężenia markerów zapalnych, zabu-
rzenia krzepnięcia oraz związane z wiekiem zmiany
w układzie hormonalnym wydają się ściśle wiązać
z powstawaniem tego zespołu [19]. W wielu badaniach
wykazano związek zespołu słabości z podwyższonymi
parametrami procesu zapalnego: białka C-reaktyw-
nego (CRP, C-reactive protein), czynnika VII, fibry-
nogenu, D-dimerów, cytokin, takich jak interlukiny 6
i 1B (IL-6, IL-1B), czynnika martwicy nowotworu alfa
(TNFa, tumor necrosis factor alpha) oraz z obniżeniem
stężenia IL-2 [20–22].
W zakresie systemu neuroendokrynnego charakte-
rystyczne dla zespołu słabości jest zmniejszenie stęże-
nia hormonów płciowych (estrogeny, testosteron), hor-
monu wzrostu, insulinopodobnego czynnika wzrostu
(IGF, insulin-like growth factor), siarczanu dehydro-
epiandrosteronu oraz zaburzenia wydzielania kortyko-
idów [8].
Niezależnie od zasadniczego mechanizmu patofi-
zjologicznego utrata masy mięśniowej związana z wie-
kiem lub sarkopenia są charakterystycznymi cechami
zespołu słabości [18, 23]. Istotny jest fakt, że siła mię-
śniowa jest ważniejszą cechą zespołu słabości niż sama
masa mięśniowa, co tłumaczy fakt, że omawiany zespół
może być również rozpoznawany u osób otyłych, u któ-
rych dochodzi do odkładanie się tkanki tłuszczowej
trzewnej w mięśniach [18, 24, 25].
Sarkopenia, czyli obniżenie masy mięśniowej, w ze-
spole słabości potęgowana jest z jednej strony przez
działanie kataboliczne cytokin (IL-6, TNFa), a z dru-
giej przez zmniejszone stężenie hormonów anabolicz-
nych (hormony płciowe, hormon wzrostu) i zaburzenia
w wydzielaniu glikokortykoidów. Zmiany w układzie
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immunologicznym i zaburzenia regulacji układu neu-
roendokrynnego oddziałują wzajemnie na siebie, po-
głębiając istniejące wcześniej patologie i tworząc „cykl”
lub „spiralę” słabości [7].
Rozwój zespołu słabości schematycznie przedsta-
wiono na rycinie 1 [6, 8, 18–20].
Konsekwencje i powikłania zespołu
słabości
Większy stopień zaawansowania „słabości” wiąże
się z większym ryzykiem uruchomienia kaskady zda-
rzeń/procesów zakończonych zgonem nawet przez bła-
hy czynnik. Uruchamiana jest bowiem tak zwana „ka-
skada dekompensacyjna” zespołu słabości. Pacjenci
ze zwiększonym ryzykiem/prawdopodobieństwem wy-
stąpienia zespołu słabości to przede wszystkim osoby
w bardzo zaawansowanym wieku, z zaburzeniami wi-
dzenia, upośledzeniem funkcji poznawczych i z obni-
żonym nastrojem, ze słabością kończyn, zaburzenia-
mi chodu i równowagi, stosujący leki uspokajające
oraz ci, u których współistnieją liczne choroby prze-
wlekłe.
Rozpoznanie zespołu słabości może w istotny spo-
sób pomóc lekarzowi przewidzieć możliwość wystąpie-
nia trudności w leczeniu oraz powikłań u pacjenta
z tym zespołem.
Do charakterystycznych cech klinicznych występu-
jących u chorego w podeszłym wieku z zespołem sła-
bości należą:
— atypowe objawy;
— nieproporcjonalna utrata niezależności;
— wczesne i poważne powikłania;
— powolny i tylko częściowy powrót do zdrowia.
Możliwości leczenia zespołu
słabości
Dotychczas nie opracowano w pełni skutecznej
metody zapobiegania i leczenia zespołu słabości. Wy-
daje się, że najważniejsza jest prewencja i zapobiega-
nie jego skutkom i powikłaniom. Aktywność fizyczna
jest jedynym sposobem zapobiegającym utracie siły
mięśniowej. Najskuteczniejsze są ćwiczenia oporowe,
które zwiększają siłę mięśniową i wydajność fizyczną
u starszych osób zarówno z zespołem słabości, jak i bez
Rycina 1. Rozwój zespołu słabości
Figure 1. Fraility syndrom developement
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niego. Prawidłowe żywienie pokrywające zapotrzebo-
wanie kaloryczne, bogate w różnorodne składniki po-
karmowe stanowi kolejny, ważny element w walce
z osłabieniem. Wczesne wykrywanie ostrych schorzeń
i polipragmazji, leczenie współistniejących chorób prze-
wlekłych, ocena funkcji poznawczych i nastroju, uru-
chamianie, wsparcie psychospołeczne i zapobieganie
upadkom to kolejne możliwości zapobiegania fatalnym
skutkom zespołu słabości. Dotychczas badania nad sto-
sowaniem inhibitorów konwertazy angiotensyny, sta-
tyn czy suplementacji hormonalnej nie przyniosły po-
zytywnych rezultatów.
Zespół słabości a zespół kacheksji
nowotworowej
Rozróżnienie między zespołem słabości u pacjenta
z chorobą nowotworową a zespołem kacheksji nowotwo-
rowej może być trudne, a niekiedy wręcz jest niemożli-
we. Oba te zespoły charakteryzują się wieloma wspólny-
mi elementami, zarówno w zakresie mechanizmu pato-
fizjologicznego, jak i w obrazu klinicznego. Jedną ze skła-
dowych zespołu słabości jest niedożywienie. W znaczą-
cy sposób pogarsza ono jakość życia chorego, negatyw-
nie wpływa na skuteczność leczenia [26]. Towarzyszy ono
wielu chorobom przewlekłym, jak przewlekła niewydol-
ność serca i nerek, przewlekła obturacyjna choroba płuc,
i chorobie nowotworowej [27]. Niedożywieniem zwią-
zanym z chorobą nowotworową (zespół kacheksji no-
wotworowej) określa się niezamierzony spadek masy cia-
ła (powyżej 5% w ciągu 6 miesięcy lub powyżej 2%
w okresie 2 miesięcy) [28]. Kacheksja nowotworowa
może wynikać bezpośrednio z obecności nowotworu
i/lub być konsekwencją innych czynników pogarszających
odżywianie się chorego. W pierwszym przypadku (ka-
cheksja pierwotna) na skutek zapalnego działania cyto-
kin, takich jak IL-1, IL-6, TNF, naczyniowo-śródbłon-
kowy czynnik wzrostu (VEGF, vascular endothelial growth
factor) i zaburzeń hormonalnych związanych z greliną,
hormonem wzrostu (GH, growth hormone), serotoniną,
dopaminą, insuliną, testosteronem i innymi dochodzi do
wyhamowania procesów anabolicznych i pobudzenia ka-
tabolizmu, mimo postępującego wyniszczenia. Kontra-
stuje to ze zmianami metabolizmu w przebiegu zwykłe-
go głodzenia, kiedy dochodzi do zmniejszenia się pod-
stawowej przemiany materii, prowadzącej w pierwszej
kolejności do ubytku tkanki tłuszczowej. W pierwotnej
kacheksji nowotworowej obserwuje się zarówno zmniej-
szenie, jak i zwiększenie podstawowej przemiany mate-
rii prowadzące do równoległej utraty masy mięśniowej
i tłuszczowej [29]. Ze względu na wieloczynnikową i nie
do końca poznaną etiologię pierwotnej kacheksji nowo-
tworowej jej leczenie nie jest dostateczne i opiera się
zwykle na podawaniu octanu megestrolu czy krótkotrwa-
le niewielkich dawek steroidów. Prowadzone są także
intensywne prace badawcze nad lekami wybiórczo wpły-
wającymi na przebieg kacheksji nowotworowej [30]. Ze
względu na to, że efekt farmakologicznego leczenia pier-
wotnej kacheksji nowotworowej nie jest dostateczny, tym
większe znaczenie zyskuje zapobieganie i leczenie przy-
czyn wtórnej kacheksji związanej z:
— patologią przewodu pokarmowego (np. spowodo-
waną zakażeniami, zmianami zapalnymi lub nie-
drożnością przewodu pokarmowego, kserostomią,
patologią w zakresie uzębienia, suchością jamy ust-
nej, zaburzeniami w odczuwaniu bodźców smako-
wych, nudnościami czy przewlekłą biegunką);
— zmniejszeniem przyjmowania pokarmów spowodo-
wanym bólem, dusznością, zespołem splątania, osła-
bieniem, depresją, błędami dietetycznymi, sposo-
bem sporządzenia, a nawet podania potraw;
— nadmierną utratą białek (w zespole nerczycowym,
zespole złego wchłaniania, w następstwie powtarza-
nych paracentez lub przewlekłego unieruchomie-
nia, stosowanej długotrwale kortykoterapii, w roz-
ległych odleżynach lub hipogonadyzmie);
— stanami zwiększonego katabolizmu (w przebiegu hi-
pertyroidozy, przewlekłej infekcji lub zapalenia, nie-
wyrównanej cukrzycy, zaawansowanej przewlekłej
niewydolności serca, przewlekłej obturacyjnej cho-
robie płuc czy schyłkowej niewydolności nerek) [28].
Prawidłowe rozpoznanie powyższych przyczyn wtór-
nej kacheksji nowotworowej umożliwia wdrożenie sku-
tecznego postępowania, które stanowi niezbędne do-
pełnienie leczenia pierwotnej kacheksji. Do najczęściej
zalecanych sposobów postępowania we wtórnej kachek-
sji należy określenie preferencji żywieniowych, prawi-
dłowa oprawa stołu (atrakcyjnie podane, niewielkie
i urozmaicone porcje, łatwe do pogryzienia pokarmy,
unikanie kuchennych zapachów itp.), zapewnienie zbi-
lansowanej diety o odpowiedniej gęstości odżywczej
(ewentualnie z wykorzystaniem diety przemysłowej),
korekcje możliwych do wyleczenia patologii w zakre-
sie przewodu pokarmowego, skuteczna analgezja, far-
makoterapia depresji, wyrównanie zaburzeń hormonal-
nych. Niezależnie od postępowania farmakologiczno-
dietetycznego istotne jest wdrożenie programu uspraw-
niania, które w indywidualnie dostosowany sposób po-
prawi aktywność fizyczną chorego [31].
Obecność kacheksji nowotworowej zmniejsza szan-
se na ukończenie planowanej chemioterapii, pogarsza
przeżywalność chorych leczonych przyczynowo [32].
Wnioski
1. Zespół słabości jest wynikiem zaburzonej regulacji
wielu układów/narządów.
2. Zespół ten wiąże się z wiekiem.
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3. Istotnym elementem zespołu słabości jest zmniej-
szenie rezerw fizjologicznych i zwiększona wrażli-
wość na działanie czynników stresogennych, w tym
również procedur diagnostyczno-leczniczych i ho-
spitalizacji.
4. Konsekwencją zespołu słabości często jest niespraw-
ność fizyczna, utrata samodzielności, instytualiza-
cja.
5. Indywidualnie dostosowany program ćwiczeń i opty-
malne żywienie to jedyne skuteczne metody zapo-
biegania zespołowi słabości.
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